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今回私は、平成 25年 12月 7日から 12月 10日ま
で、アメリカのニューオリンズで開催されました、
第 55回アメリカ血液学会学術集会に参加し、発表
の機会を得ましたので、報告いたします。この学会
には、血液内科医局の 3人の先生方と参加いたしま
した。
ニューオリンズはアメリカ南部のルイジアナ州に
あり、ミシシッピ川の河口に位置します。ジャズや
ブルースで有名であり、町の中心部であるフレンチ
クオーターでは、あちらこちらでジャズなどの音楽
が聞かれます。このニューオリンズは 2005年に巨
大なハリケーンである、カトリーナにより甚大な被
害を受けましたが、現在は完全に復興し、活気があ
りました。アメリカ血液学会は、権威ある学術雑誌
の Blood誌を出しており、その学術集会は規模も大
きく、内容も高度です。世界中より、著名な臨床医
や研究者などが学会に集まり、参加人数は 2万人を
超え、また発表演題も4,000以上もあります。内容は、
造血、幹細胞を含めた基礎研究、血液疾患に対する
最先端の診断方法や治療方法、さらには教育、ヘル
スサービスなどと多彩であり、また世界 100カ国よ
り演題の応募があるため、学会の採択率は低くなっ
ています。
私の研究は造血器腫瘍であるため、学会では造血
器腫瘍を中心としてセッションを回りました。悪性
リンパ腫の治療の教育講演では、新規の分子標的治
療薬で、ブルトン型チロシンキナーゼ阻害薬である、
ibrutinibが取り上げられていました。ブルトン型チ
ロシンキナーゼは Bリンパ球の遊走、接着、細胞
の生存に深く関与する、細胞内分子です。そのため、
ブルトン型チロシンキナーゼを阻害する薬剤の開発
は、Bリンパ球による疾患、特に悪性リンパ腫や慢
性リンパ性白血病などに対して、有用と考えられて
います。実際、ibrutinibが悪性リンパ腫のひとつで
ある、マントル細胞リンパ腫に対して、奏功率の改
善が認められたデータが示されていました。このマ
ントル細胞リンパ腫は、非ホジキンリンパ腫に分類
されていますが、悪性度は非常に高く、診断時には
リンパ節や骨髄、その他の臓器に転移がみられるこ
との多い、予後不良のリンパ腫です。アメリカでは、
ibrutinibがマントル細胞リンパ腫や慢性リンパ性白
血病に対して認可され、実臨床で使用が可能となっ
ています。また別の講演では、phosphatidylinositol-3 
kinase （PI3K）デルタ阻害薬である、idelalisibが慢
性リンパ性白血病や低悪性度の悪性リンパ腫に有効
であることが示されていました。PI3Kデルタは、B
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リンパ球の活性化や細胞の増殖、アポトーシスの抑
制など、生存に必須の細胞内分子で、B細胞性リン
パ腫や白血病の多くに PI3Kデルタの過剰発現が見
られていることがわかっています。Idelalisibが再発
難治性の慢性リンパ性白血病などに rituximabとの
併用で高い奏功が得られると報告されていました。
これらの薬剤は、まだ日本では使用ができませんが、
今後日本でも導入されてくるものと考えられまし
た。さらに多発性骨髄腫関連では、移植非適応の症
例に対して、レナリドマイドとデキサメサゾンの効
果をみる臨床試験（FIRST試験）の結果がプレナリー
セッションで報告されていました。レナリドマイド
とデキサメサゾンによる併用療法を長期に継続する
ことにより、多発性骨髄腫症例の無増悪生存率や全
生存率を延長させることが示されており、今後の多
発性骨髄腫の治療方針に有益な情報を得ることがで
きました。
私は、造血器腫瘍、特に慢性骨髄性白血病（CML）
をテーマにしています。CMLは多能性造血幹細胞
の異常により発症する白血病で、ABL阻害薬であ
る、イマチニブ、第二世代 ABL阻害薬のニロチニブ、
ダサチニブにより、CMLの予後は改善されていま
す。しかし BCR-ABLの点突然変異の一つである、
T315I変異に対しては、いずれの阻害薬も無効です。
この T315I変異を有する症例の予後は不良であるこ
とが知られており、T315I変異に対する対策が急務
となっています。第 3世代 ABL阻害薬である、ポ
ナチニブは、T315I変異に対しても有効性が示され
ており、現在日本国内で臨床試験が行われています。
今回私は、CMLの細胞を使用して、ポナチニブに
対する、薬剤耐性化の機序を明らかにしました。ま
たこれらの細胞に対して、omacetaxine mepesucci-
nateが有効であること、また Polo-likeキナーゼ阻
害薬である、rigosertibを使用することにより、
T315I変異を有する細胞に対して、ポナチニブとの
併用が有効であることを明らかにし、下記の 2つの
演題をポスターで発表いたしました。
「Activity of omacetaxine mepesuccinate against pona-
tinib resistant Philadelphia chromosome positive leuke-
mia cells」
「Efﬁcacy of the polo-like kinase Inhibitor, rigosertib 
alone or in combination with ABL tyrosine kinase inhibi-
tor against BCR-ABL-positive leukemia cells」 
私は、2つのポスター発表で海外や日本の研究者
と研究結果について討論を行い、我々の結果を発信
いたしました。また、この発表の一つは論文として、
Blood誌に publishいたしました。今回の学会参加
により、臨床、研究に有益な情報を得ることができ、
今後の医学の発展につながると期待されました。最
後にこの発表の機会を与えていただきました、大屋
敷教授をはじめ、医局の先生方に深謝いたします。
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